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Trastornos del desarrollo del 
riñón 
Anormalidades en la cantidad 
de tejido renal 
Agenesia (aplasia renal) 
O Falta del desarrollo del 
riñón. 
O Uréter ausente o 
presente (malformado, 
termina en un saco 
ciego). 
O Hipertrofia 
compensatoria. 
O Relativamente 
frecuente  suinos, 
caninos y bovinos. 
 
O Perosomus elumbis. Malformaciones congénitas que 
incluyen agenesia parcial o completa de vértebras 
lumbares, sacra y coccígeas donde la médula espinal 
termina en un canal vertebral ciego. Se asocia a 
artrogriposis de miembros posteriores y 
malformaciones de musculatura (bovinos, ovinos, 
porcinos y caninos) (alelo mutante). 
Las partes del cuerpo ubicadas en dirección caudal a las vértebras 
torácicas son displásicas debido a la ausencia de vértebras lumbares, 
sacras y coccígeas. Los miembros posteriores se aprecian con una 
flexión bilateral de la rodilla y completa atrofia muscular. 
Tomografía computarizada. Ausencia total de vértebras lumbares, 
sacras y coccígeas. Las últimas vértebras tienen forma anormal y las 
costillas posteriores están anormalmente apiñadas. 
Hipoplasia  
renal  
O Desarrollo incompleto del 
riñón.  
O Riñón enano, 
disminución de volumen 
y peso del riñón 
afectado. 
O Características: núm. 
reducido de lóbulos y 
cálices. 
O Unilateral: asintomática  
O Bilateral: insuficiencia 
renal crónica 
 
 

Hipoplasia renal  
Reducción en el tamaño del riñón (A, B) y una 
densidad reducida de la zona nefrogénica (C, D).  
Displasia 
renal 
O Desarrollo desorganizado 
del parénquima renal 
(diferenciación anormal). 
O AT: riñones deformes y 
fibrosos con quistes y 
uréteres tortuosos. 
O Congénita. 
O Infección fetal: 
panleucopenia felina, 
herpesvirus, becerros con 
DVB, cerdos por deficiencia 
de vitamina A. 
O Hipertensión sistémica 
(unilateral).  
O Insuficiencia renal 
crónica (bilateral).  
 
Displasia renal en una 
Golden Retriever 
 
 
O Hembra de tres meses de edad. 
O Llevada por un ataque convulsivo. 
O Signos clínicos: vómitos, diarrea sanguinolenta, 
anorexia, disnea, y polidipsia. 
O Examen físico: crecimiento retardado, deprimida, 
deshidratada, con membranas mucosas pálidas y con 
temperatura rectal de 36.4 °C. 
O Hemograma y bioquímica sanguínea: severa azotemia, 
hiperfosfatemia, hipocalcemia y anemia.  
O Condición del animal siguió empeorando y falleció a los 
tres días de iniciado un tratamiento.  
O Necropsia:  Caquexia, músculos pálidos y escasa 
grasa subcutánea. En la cavidad pélvica, ambos 
riñones se encontraban pequeños, pálidos, de 
forma irregular, con depresiones superficiales a 
manera de estrías, consistencia firme al corte y 
adherencia de la cápsula.  
O Corte sagital de los riñones, se observó la 
presencia de múltiples quistes de 1 mm de 
diámetro a nivel cortical y bandas de tejido 
conectivo blanquecino que se extendían 
radialmente de la corteza a la médula. A nivel 
medular, el tejido conectivo se distribuía 
difusamente. 

Histopatología 

Isla de cartílago hialino 
 
O Cavidades quísticas observación de glomérulos con 
aspecto fetal 
Anomalías en la forma y posición 
Durante la vida fetal los riñones se 
desarrollan en pelvis y migran hacia la 
región sublumbar. 
 
Mala posición  
(ectopia renal) 
O Frecuente en cerdos 
y perros. 
O Afecta un solo riñón 
O Posición pélvica o 
inguinal. 
O Estructura y función 
normales. 
 
Riñón derecho ectópico 
situado dentro de la parte craneal del 
canal pélvico, junto a los dos puntos. 
Riñones 
fusionados o en 
herradura 
O Riñones fusionados o en 
herradura 
O Todas las especies. 
O Fusión de polos anterior o 
posterior de ambos riñones 
durante la nefrogénesis 
(forma riñón con dos 
uréteres).  
O Estructura histológica y 
función normales. 
 
Fusión de polos 
renales inferiores 

QUISTES RENALES 
Quiste renal 
simple 
O Más frecuente cerdos 
y becerros. 
O Uno o varios quistes 
(1-2cm) en superficie 
renal, son esféricos, de 
pared delgada y 
contienen líquido 
acuoso claro. 
O Generalmente 
bilaterales y 
asintomáticos. 
 

Riñón 
poliquístico 
O Muchos quistes abarcan 
numerosas nefronas 
(“queso suizo”). 
O Función puede estar 
afectada. 
O Origen: hereditario, 
asociado a enfermedad 
biliar cística en perros 
terriers. 
O Animales susceptibles: 
equinos, ovinos, becerros 
y lechones. 
 


Enfermedades renales 
hereditarias 
Machos Hembras 
O Más común, grave y 
rápida. 
O Proteinuria y 
agotamiento a los 2 
meses edad. 
O Hiperazoemia (azoe: 
nitrógeno).  (5 meses) 
O Insuficiencia renal (7 
meses). 
O Muerte (15 meses). 
 
O Signos de enfermedad 
renal (mediana edad o 
edad avanzada). 
O Proteinuria (varios años). 
 
Factor dominante ligado a 
cromosoma X  
Ocurre 50% machos 
descendientes de una hembra 
portadora 
 
Glomerulopatía hereditaria en 
Samoyedo 
O Micrografía de luz del glomérulo, macho 4 meses afectado con 
SHG, mostrando engrosamiento y división glomerular (flechas) y 
la fibrina en el espacio urinario (punta de flecha). 
O Micrografía de luz 
del glomérulo de un 
macho de 6 meses, 
muestra 
engrosamiento y la 
división de los 
capilares 
glomerulares.  
Anormalidades hereditarias de 
la función tubular 
O Caninos anormalidades hereditarias en el 
metabolismo y transporte tubular o en la resorción 
de glucosa, aminácidos, iones y proteínas. 
O Excreción grandes cantidades de cistina en orina. 
O Predispone a urolitiasis. 
Necrosis cortical 
renal bilateral 
O Resultado de la isquemia 
de la corteza renal, por 
microtrombos 
diseminados en capilares 
glomerulares, en arterias 
interlobulillares y 
arteriolas. 
 
O Asociada a septicemias de 
bacterias Gram (-) o a 
endotoxemias que 
producen daño endotelial 
con la consecuente 
trombosis capilar. 
O Corteza pálida con zona de hiperemia, separa corteza necrótica 
de médula. 
O Corteza aspecto de mosaico compuesto por áreas hemorrágicas 
intercaladas con áreas de color gris amarillentas. 
 
Necrosis coagulativa generalizada de la corteza (trombosis y 
hemorragias) 
Necrosis medular renal (papilar) 
O Por hipoperfusión sanguínea 
(necrosis isquémica de las 
papilas). 
O Primaria: nefropatía 
analgésica;caballos-AINE’s, 
(fenilbutazona), perros 
(aspirina, ibuprofeno). 
O Secundaria: asociada con 
amiloidosis, pielonefritis, 
cálculos pélvicos renales o el 
incremento de la presión 
intrapélvica por obstrucción 
de las vías urinarias bajas.  
 
O Lesiones: Áreas de 
necrosis delimitadas. 
O Tejido necrótico: 
desprenderse, estar 
ausente; dejando 
superficie ulcerada o 
rugosa. 
O Mineralización y 
cicatrización medular. 
O Riñón equino medicado con fenilbutazona que indujo 
necrosis papilar. 
Necrosis papilar en riñón 
de canino 
Necrosis de las papilas 
renales / porción medular  
Necrosis coagulativa 
bordeado por una 
inflamación aguda 
Hidronefrosis 
O Dilatación de la pelvis 
renal y cálices con atrofia 
progresiva del 
parénquima y dilatación 
quística. 
O Producida por 
obstrucciones urinarias o 
por anomalías del 
desarrollo.  
O Riñón aumenta de 
tamaño y se torna más 
redondeado. 
O Paredes delgadas. 
 Dependiendo de sitio de obstrucción: 
 Unilateral: dilatación quística se extiende antes de 
reconocerse (+ daño). 
 Bilateral: Muerte sobreviene por uremia antes que 
se presente dilatación quística. 
Patogenia (obstrucción urinaria) 
 
 
 
 
 
Persistencia de filtración 
glomerular 
Dilatación tubular por aumento de 
presiones intratubular e intrapélvica 
Colapso de vasos 
intersticiales 
Hipoperfusión 
Isquemia/necrosis 
Atrofia tubular 
Fibrosis intersticial 
 Los mutantes  tienen 
obstrucción 
congénita aparente 
en múltiples niveles.  
 (A) 2 semanas de 
edad, son más 
pequeños que sus 
hermanos de control. 
 (B) crecen más 
lentamente   
 (C,D,E) tienen 
hidronefrosis 
unilateral o bilateral e 
hidrouréter (flecha).  
 (F) El nivel de 
nitrógeno de urea en 
sangre es de 
significativamente 
mayor.  

Hidronefrosis bilateral e hidrouréter (perro) 
Hidronefosis, poliquistosis (bovino) 
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